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Реферат. Клинико-эпидемиологические особенности течения хронического панкреатита в сочетании с 
атеросклерозом. Сирчак Е.С., Опаленик С.М. В статье описан и проведен анализ дислипидемических 
нарушений и степени внешнесекреторной недостаточности поджелудочной железы у больных хроническим 
панкреатитом. Целью нашего исследования было выявить и исследовать изменения липидного спектра крови 
при ХП в зависимости от степени внешнесекреторной недостаточности ПЖ у жителей города и среди 
сельского населения. Нами было проведено 13С-смешанный триглицеридний дыхательный тест (13С -СТДТ) и 
13С-амилазный дыхательный тест (13С -АДТ) для выявления внешнесекреторной недостаточности 
 18918/ Том XXIIІ / 3 ч.1 
поджелудочной железы (ВСН ПЖ). Изменения липидного профиля крови мы определяли по наличию нарушений 
в липидограмме (определением содержания общего холестерина плазмы крови (ОХ), триглицеридов (ТГ), 
холестерина липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) и липопротеидов низкой плотности (ЛПНП), 
коэффициента атерогенности (КА)). Было установлено, что у всех обследованных нами пациентов ХП в 
сочетании с атеросклерозом отмечаются нарушения липидного обмена, однако у жителей города изменения 
являются более существенными по сравнению с сельскими жителями. Также было установлено, что наиболее 
выраженные нарушения внешнесекреторной функции ПЖ наблюдались у больных ХП с нарушениями липидного 
обмена, которые были жителями города. У данных пациентов при проведении 13С -СТДТ показатели 
максимальной концентрации 13СО2 между 150 и 210 мин. находились на уровне 4,9±0,7%; суммарной 
концентрации 13СО2 в конце исследования (360 мин.) – 17,1±0,3% и были статистически достоверными по 
сравнению с контрольной группой ПЗЛ. 
 
Abstract. Clinical and epidemiological features of chronic pancreatitis course associated with atherosclerosis. 
Sirchak E.S., Opalenyk S.M. The article describes and analyzes dyslipidemic disorders, the degree of pancreatic 
external secretion insufficiency in patients with chronic pancreatitis. The purpose of our study is to study the changes in 
the blood lipid profile in patients with chronic pancreatitis depending on the degree of pancreatic external secretion 
insufficiency in residents of the city and villages. We carried out the 13C-mixed triglyceride respiratory test (13C-MTRT) 
and the 13C-amylase respiratory test (13C-ART) to detect the pancreatic external secretion insufficiency (PESI). 
Changes in the blood lipid profile were based on the violations in the lipidogram (determination of total blood 
cholesterol level (TC), triglycerides (TG), high density lipoproteins (HDL), and low density lipoproteins (LDL), 
atherogenicity coefficient (CA)). All examined patients with combination of chronic pancreatitis (CP) and athe-
rosclerosis have lipid metabolism disorders, but the changes in the city residents are more significant as compared with 
the rural population. It was also found that the most pronounced violation of the PESI was observed in patients with CP 
and lipid metabolism disorders, who were residents of the city. In these patients, during the 13C- MTRT, the maximum 
concentration of 13СО2 between 150 and 210 minutes were at the level of 4.9±0.7%; total concentration of 
13СО2 at the 
end of the study (360 min.) – 17,1±0,3% and were statistically significant in comparison with the control group. 
 
Захворюваність хронічним панкреатитом 
(ХП) в індустріально розвинених країнах коли-
вається від 49,5 до 73,4 випадку на 100 тис. насе-
лення на рік. Епідеміологічні, клінічні та пато-
логоанатомічні дослідження свідчать, що за ос-
танні 30 років у світі спостерігається більше ніж 
двократний приріст числа хворих на ХП. ХП 
призводить до значного погіршення якості життя 
та зниження соціального статуса великого числа 
пацієнтів молодого та середнього віку [2, 3, 5]. 
Гіперліпідемія є одним з найважливіших фак-
торів ризику розвитку багатьох захворювань, у 
тому числі ХП, сприяючи виникненню запаль-
ного процесу в підшлунковій залозі (ПЗ). Діагноз 
ХП, асоційованого з дисліпідемією, часто ґрун-
тується на наявності гіперліпідемії, характерного 
абдомінального панкреатичного болю та анам-
нестичних даних [4, 7].  
Труднощі викликає постановка діагнозу при 
незначних порушеннях у ліпідограмі та нормаль-
них значеннях рівня амілази в крові та сечі. Такі 
дані спостерігаються у близько 50% випадків [4, 6]. 
Таким чином, ХП є серйозним захворюван-
ням, яке часто призводить до тяжких ускладнень, 
вивчення динаміки епідеміологічних показників 
якого в Україні буде сприяти підвищенню якості 
діагностики та лікування пацієнтів з патологією 
ПЗ [1]. 
Мета дослідження – виявити та дослідити 
зміни ліпідного спектра крові при ХП залежно 
від ступеня зовнішньосекреторної недостатності 
ПЗ у жителів міста та серед сільського населення. 
Наукове дослідження є фрагментом держ-
бюджетної теми № 851 «Механізми формування 
ускладнень при захворюваннях печінки та під-
шлункової залози, методи їх лікування та 
профілактики», номер державної реєстрації: 
0115U001103, що виконується на кафедрах хі-
рургічних хвороб та пропедевтики внутрішніх 
хвороб медичного факультету ДВНЗ «УжНУ». 
МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Під нашим спостереженням знаходилося 126 
хворих на хронічний панкреатит, які перебували 
на стаціонарному лікуванні в гастроентероло-
гічному та ендокринологічному відділенні ЗОКЛ 
ім. А. Новака чи знаходились на амбулаторно-
диспансерному спостереженні в дільничного 
гастроентеролога/сімейного лікаря за місцем 
проживання. Контрольну групу склали 30 прак-
тично здорових осіб (ПЗО). 
Діагноз ХП виставляли відповідно до мар-
сельсько-римських критеріїв з доповненнями 
Я.С. Циммермана та уточненнями МКХ10, вра-
ховуючи дані анамнезу захворювання, клінічну 
картину та лабораторно-інструментальні методи 
дослідження (рівень α-амілази, ультразвукова 
діагностика (УЗД) органів черевної порожнини з 
визначенням розмірів, контурів, структури та 
ехогенності органів гепатобіліарної системи, 
13С-змішаний тригліцеридний дихальний тест 
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(13С–ЗТДТ) та 13С-амілазний дихальний тест 
(13С–АДТ)).  
Рівень α-амілази визначали за допомогою фо-
тоелектроколориметра методом Каравея. УЗД 
проводили на апараті Philips HDI – 1500, частота 
датчика для сканування – 3,5 мГц. 
ЗСН ПЗ встановлювали шляхом проведення 
13С–ЗТДТ та 13С–АДТ, аналізуючи дихальні про-
би на інфрачервоному спектроскопі IRIS (фірми 
IZINTA, Угорщина). 
Для виявлення дисліпідемічних порушень 
всім хворим було проведено  біохімічний аналіз 
крові з ліпідограмою (рівень загального холесте-
рину, тригліцеридів (ТГ), ліпопротеїдів низької 
щільності (ЛПНЩ), ліпопротеїдів дуже низької 
щільності (ЛПДНЩ), ліпопротеїдів високої щіль-
ності (ЛПВЩ)). Також було обчислено коефі-
цієнт атерогенності (КА) за формулою: КА = 
(загальний ХС – ЛПВЩ)/ЛПВЩ. 
Біохімічні показники визначали на автома-
тичному біохімічному аналізаторі ChemWell, 
Awareness Technology INC (США).  
Всі дослідження були виконані за згодою па-
цієнтів, а методика їхнього проведення відпо-
відала Гельсінській декларації 1975 р. та її пере-
гляду 1983 р.  
Аналіз і обробка результатів обстеження хворих 
здійснювалися за допомогою комп’ютерної про-
грами STATISTICA 6.1 (фірми StatSoft Inc, USA) з 
використанням параметричних та непа-
раметричних методів оцінки отриманих 
результатів. 
РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
У всіх обстежених нами хворих під час за-
гострення ХП спостерігався біль оперізуючого 
характеру (100,0%). Часто біль супроводжувався 
диспепсичними проявами, а саме: нудота (79,4%), 
печія (66,7%), здуття живота (54,0%). Також у 
всіх пацієнтів відмічалося підвищення рівня α-
амілази в сироватці крові порівняно з нормою 
(норма – 0-115 ОД/л). При проведенні УЗД гепа-
тобіліарної системи у 88,9% пацієнтів спостері-
галися характерні для ХП зміни (збільшення ПЗ 
у цілому, розширення панкреатичної протоки, 
зміна її структури та ехогенності). 
За результатами 13С-ЗТДТ та 13С–АДТ у всіх 
100,0% хворих на ХП було виявлено ЗСН ПЗ, а 
саме: зниження максимальної концентрації 13СО2 
між 150 і 210 хв. дослідження до 5,9±1,3%, су-
марної концентрації 13СО2 в кінці 360 хв. 
дослідження до  17,4±0,6% при   проведенні 
13С-ЗТДТ, а також зниження сумарної кон-
центрації 13СО2 в кінці дослідження (360 хв.) до 
8,2±1,1% при проведенні 13С–АДТ відповідно. 
Тобто у всіх хворих на ХП, як ми й очікували, 
було виявлено ЗСН ПЗ за результатами 13С-ЗТДТ 
та 13С–АДТ. 
Аналізуючи дані ліпідограми та КА, всіх 
хворих було розподілено на дві групи. До першої 
групи ввійшло 65 хворих на ХП з дисдіпідемією, 
до другої – 61 хворий на ХП без порушень у 
ліпідограмі. Також всіх хворих було розподілено 
на підгрупи залежно від місця проживання. У Іа 
групу ввійшло 33 хворих на ХП з порушеннями 
ліпідного профілю, жителі міста. У Ів групу ввій-
шло 32 хворих на ХП з дисліпідемією, які про-
живали в сільській місцевості. У ІІа групу ввій-
шло 24 хворих на ХП без дисліпідемії, жителів 
міста. У ІІв групу ввійшло 37 хворих на ХП без 
атеросклеротичних змін, жителів села. 
У таблиці 1 наведено показники ліпідного 
обміну кожної групи пацієнтів та контрольної 
групи ПЗО. 
Аналізуючи наведені вище показники, не-
обхідно відмітити, що у всіх обстежених нами 
пацієнтів на ХП в поєднанні з атеросклерозом 
відмічаються порушення ліпідного обміну, проте 
в жителів міста зміни є більш суттєвими по-
рівняно із сільськими мешканцями і зна-
ходяться на рівні: ТГ – 3,2±0,54 ммоль/л; ЗХ – 
7,71±0,94 ммоль/л; ЛПНЩ – 4,1±0,34 ммоль/л; 
ЛПДНЩ - 2,6±0,35 ммоль/л; ЛПВЩ – 
0,86±0,21 ммоль/л; КА – 4,79±0,54. У пацієнтів 
ІІ групи показники ліпідограми знаходились у 
межах діапазону норми, проте в обстежених ІІа 
групи (жителі міста) ці значення знаходилися на 
рівні верхньої межі норми та статистично до-
стовірно відрізнялися від даних ІІв групи (жителів 
сільської місцевості)  та контрольної групи ПЗО. 
Для виявлення ступеня зовнішньосекреторної 
недостатності ПЗ у хворих на ХП жителів міста 
та серед сільського населення нами було проана-
лізовано результати 13С-ЗТДТ та 13С–АДТ в окре-
мих групах. У таблиці 2 наведено результати 
цього аналізу. 
Як видно з наведених вище результатів, за 
результатами 13С-ЗТДТ у всіх обстежених нами 
пацієнтів виявлено ЗСН ПЗ. Проте найбільш 
виражені порушення спостерігалися у хворих на 
ХП з порушеннями ліпідного обміну, які були 
жителями міста. У цих пацієнтів показники 
максимальної концентрації 13СО2 між 150 і 210 
хв. знаходилися на рівні 4,9±0,7%; сумарної кон-
центрації 13СО2 в кінці дослідження (360 хв.) - 
17,1±0,3% та були статистично достовірними 
порівняно з контрольною групою ПЗО.  
Аналізуючи результати 13С–АДТ ЗСН ПЗ 
відмічалася лише в групі пацієнтів з ХП з 
вираженими дисліпідемічними порушеннями, 
жителів міста (зниження сумарної концентрації 
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13СО2 в кінці дослідження (360 хв.) до 6,2±1,1%). 
У решти пацієнтів цей показник знаходився на 
рівні нижньої межі норми. 
Провівши аналіз всіх отриманих нами 
результатів, необхідно відмітити, що важливим є 
дослідження ліпідного обміну у хворих на ХП. У 
пацієнтів з дисліпідемією спостерігається більш 
тяжкий перебіг захворювання та більш виражена 
ЗСН ПЗ. Також встановлена залежність між сту-
пенем ЗСН ПЗ та епідеміологічними особли-
востями цих пацієнтів, а саме: більш тяжке 
ураження ПЗ та її ЗСН у пацієнтів, які є жите-
лями міста порівняно із сільськими мешканцями. 
Це, імовірно, можна пояснити негативною еко-
логічною ситуацією, постійними стресами, а 
також кращим показником звернення пацієнтів 
до лікувальних закладів з метою діагностики та 
лікування ХП. 
 
Т а б л и ц я  1  
Зміни показників ліпідного обміну у хворих на ХП  
по групам та контрольної групи (M±m) 
І група (хворі на ХП з 
атеросклеротичними змінами; n=65) 
ІІ група (хворі на ХП без 
атеросклеротичних змін; n=61) Показник 




ТГ (ммоль/л) 3,2±0,54^ 2,6±0,34^ 1,62±0,15*,** 1,12±0,36 1,1±0,13 
ЗХ (ммоль/л) 7,71±0,94^ 6,25±0,34^ 4,89±0,48*,** 4,40±0,45 4,44±0,26 
ЛПНЩ (ммоль/л) 4,1±0,34^ 3,3±0,11^ 3,6±0,56* 3,2±0,49 3,0±0,76 
ЛПДНЩ (ммоль/л) 2,6±0,35^ 1,4±0,12^ 0,51±0,32*,** 0,25±0,11 0,21±0,34 
ЛПВЩ (ммоль/л) 0,86±0,21^ 0,94±0,34^ 1,88±0,43* 2,0±0,13 2,3±0,13 
КА 4,79±0,54^ 3,32±0,48^ 1,99±0,13*,** 1,71±0,34 1,63±0,17 
П р и м і т к и :  * – між показниками контрольної групи та в обстежених хворих на ХП виявлена статистично достовірна різниця – р<0,05; 
** – між показниками ІІа групи та ІІв групи виявлена статистично достовірна різниця – р<0,05; ^ - між показниками І групи та контрольної 
групи виявлена статистично достовірна різниця – р<0,05. 
 
Саме тому для вчасної діагностики та, від-
повідно, кращого прогнозу для пацієнтів з ХП 
важливим є враховувати епідеміологічні чин-
ники, клінічну картину, досліджувати показники 
ліпідного обміну та використовувати більш 
чутливі методи діагностики ЗСН ПЗ. З цією метою 
всім пацієнтам необхідно рекомендувати до 
комплексу обов’язкових діагностичних досліджень 
визначати вміст загального холестерину плазми 
крові, тригліцеридів, холестерину ЛПВЩ і ЛПНЩ, 
коефіцієнту атерогенності; для дослідження ЗСН 
ПЗ – проводити 13С-ЗТДТ та 13С–АДТ.  
 
Т а б л и ц я  2  
Результати 13С-ЗТДТ та 13С–АДТ по групам та контрольної групи ПЗО 
І група (хворі на ХП з 
атеросклеротичними змінами; n=65) 
ІІ група (хворі на ХП без 




Іа група (n=33) Ів група (n=32) ІІа група (n=24) ІІв група (n=37) 
13С-змішаний тригліцеридний дихальний тест: 
- максимальна 
концентрація 13СО2 між 








6,4 ±0,4 %* 
 
7,5 ± 0,5 % 
- сумарна концентрація 
13СО2 в кінці дослідження 
(360 хв.) 
34,3±1,9 % 17,1±0,3 %* 21,2±0,6%* 23,4±0,4 % 26,7±0,3 % 
13С-амілазний дихальний тест: 
- сумарна концентрація 
13СО2 в кінці дослідження 
(360 хв.) 
24,1 ± 1,9 % 6,2±1,1 %* 10,0±1,0 % 10,1±0,2%* 11,7±1,4% 
П р и м і т к а .  * – між показниками контрольної групи та в обстежених хворих виявлена статистично достовірна різниця – р<0,05. 
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1. У хворих на ХП часто спостерігаються змі-
ни у вигляді дисліпідемії з підвищенням рівня 
ЗХ, переважанням ЛПНЩ, ЛПДНЩ, ТГ та зни-
женням ЛПВЩ. 
2. У хворих на ХП з порушеннями ліпідного 
профілю, жителів міста спостерігаються  більш  
 
виражені зміни ЗСН ПЗ при проведенні 13С –
ЗТДТ та 13С–АДТ порівняно з пацієнтами з ХП 
без порушень ліпідограми та з пацієнтами, які 
проживають у сільській місцевості. 
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